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Кариес продолжает оставаться актуальной проблемой современной практической медици-
ны. Учеными предполагается критическая значимость представителей рода Streptococcus при 
переходе от состояния стоматологического здоровья к  состоянию заболевания. Метагеном-
ные исследования микроорганизмов полости рта позволяют изучить роли патогенных видов 
и функции специфических генов при заболеваниях периодонта и кариесе. Данное направление 
на стыке дисциплин является одним из наиболее перспективных методов изучения фундамен-
тальных основ патогенеза стоматологической патологии. В данной работе обобщена и пред-
ставлена информация, опубликованная в научной литературе за 2001–2016 гг. по тематике ис-
следования микробиологических аспектов кариозного процесса. Проанализированы данные 
электронных научных баз Web of Science, PubMed, Cochrane Library. Библиогр. 19 назв. Ил. 1.
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Caries is still a relevant problem in clinical medicine. Scientists propose a critically important role of 
the members of genus Streptococcus in the transition from the state of dental health to a diseased state. 
Metagenomics of the oral microorganisms gives us a chance to study the roles of pathogenic microbes 
and functions of the specific genes in the case of periodontal diseases or caries. This field of science 
at the intersection of disciplines is one of the most promising methods of studying the fundamentals 
of the pathogenesis of dental pathology. In this article are summarized and presented data from the 
scientific literature sources on the investigation of the microbiological aspects of caries process in the 
period 2001–2016 years. Data from scientific databases Web of Science, PubMed, Cochrane Library 
have been collected. Refs 19. Fig. 1.
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Заболевания полости рта, включая заболевания периодонта и кариес, занима-
ют лидирующие позиции по распространенности среди инфекционных заболева-
ний человека [1]. Кариес продолжает оставаться актуальной проблемой в медицине 
в отношении школьников и взрослого населения всех регионов. Его разрушитель-
ное действие приводит к значительным затратам в системе здравоохранения [2].
Полость рта человека представляет собой влажную, теплую среду, с легкостью 
заселяемую микроорганизмами. Наличие в  ней твердых и  мягких тканей, каж-
дая из  которых имеет сложную микроанатомию, способствует созданию множе-
ства различных ниш и поддерживает существование разнообразной микробиоты. 
Известно, что наиболее распространенные заболевания полости рта, а  имен-
но кариес зубов и  периодонтиты, вероятнее всего, вызваны многовидовыми со-
обществами, а не отдельными, изолированными патогенами [3]. Различные виды 
микробов сосуществуют и  формируют полимикробную биопленку, называемую 
зубным налетом в полости рта [1, 4].
Метагеномика с  помощью технологии секвенирования нового поколения 
(NGS) воспроизводит бактериальный состав и  геномные профили бактерий для 
изучения взаимосвязей между микробным разнообразием, генетическими вари-
ациями и  заболеваниями полости рта. По мнению Р. Дж. Ламонта с  соавторами, 
исследование генома микроорганизмов полости рта находится на ранних стадиях 
развития [4]. Роли патогенных видов и функции специфических генов в развитии 
стоматологического заболевания обнаружены путем метагеномного анализа. Ан-
нотации геномов микроорганизмов ротовой полости подтверждают гипотезу ас-
социации специфических генов или метаболических путей со здоровьем полости 
рта и со специфическими заболеваниями [4]. Предложена модель трехуровневых 
взаимодействий, происходящих в микробиоме и определяющих состояние стома-
тологического здоровья или заболевания [1].
Стрептококки полости рта являются микроорганизмами, имеющими наиболее 
важное отношение к патологическим процессам полости рта, так как эти микро-
бы часто являются первыми колонизаторами поверхности полости рта и числен-
но доминируют в полости рта человека. Документально зафиксировано большое 
число взаимодействий между стрептококками полости рта и другими бактериями. 
Предполагается их критическая значимость в развитии многовидовых микробных 
сообществ полости рта и для перехода от состояния стоматологического здоровья 
к состоянию заболевания.
Представители рода Streptococcus являются грамположительными факульта-
тивными анаэробными кокками. Совершенствование техник микроскопии и мо-
делей биопленок позволяют детализировать видение пространственного распре-
деления стрептококков в  биопленке полости рта. Возросло применение методов 
анализа специфических генов, которые модулируют межвидовые взаимодействия. 
В  ряде работ установлено, что стрептококки продуцируют спектр внеклеточных 
факторов, которые способствуют их интеграции в  многовидовые сообщества 
и дают возможность им формировать «социальные сети» с соседствующими с ними 
видами. Эти «факторы интеграции сообщества» включают способствующие аггре-
гации адгезины и рецепторы, малые сигнальные молекулы, такие как пептиды или 
автоиндуктор-2, бактериоцины, сопутствующие продукты метаболизма, включая 
пероксид водорода и молочную кислоту, и спектр внеклеточных ферментов. 
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На рисунке представлено филогенетическое древо рода Streptococcus [5]. Шкала 
показывает среднее количество нуклеотидных замен в каждой позиции. Выделены 
четыре группы стрептококков полости рта.
Группа Streptococcus mutans привлекла к  себе большое внимание специали-
стов с момента первоначального описания S. mutans в 1924 г. по причине их значи-
тельной связи с кариесом зубов. В классификации стрептококка в группу Mutans 
включили семь видов: S. mutans, S. sobrinus, S. rattus, S. cricetus, S. downei, S. macacacae 
и S. ferus. Дальнейший анализ S. ferus выявил, что данный вид лишь отдаленно свя-
зан с группой и не может быть включен в нее. Хотя S. downei и был найден в зубном 
налете человека, лишь S. mutans и S. sobrinus из всей группы Mutans регулярно об-
наруживаются у человека. S. sobrinus включает стрептококки группы Mutans, серо-
типы D и G, а S. mutans включает серотипы C, E, F и K [6].
Группа Streptococcus mutans (МС), способных расти в кислотной среде, вклю-
чающая S. mutans и S. sobrinus, является группой высокой кариесогенности и пред-
Филогенетическое древо рода Streptococcus
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ставлена микроорганизмами, наиболее тесно связанными с  кариесом зубов. 
При этом в  полости рта содержится, по меньшей мере, 52  генетических штамма 
S. mutans [7, 8].
Установлено, что два тесно связанных вида стрептококков группы Mutans, на-
званные S. mutans и S. sobrinus, взаимосвязаны с кариесом зубов человека. Их кис-
лотопродуцирующие свойства и потенциал способности существования в кислот-
ной среде напрямую связаны с  кариесогенным потенциалом этих бактерий. Для 
того, чтобы выживать в кислых условиях полости рта человека с сотнями бактерий 
конкурентов, оба вида развили в себе много механизмов адаптации [9]. Серьезные 
доказательства большей роли S. mutans в  процессе развития кариеса приведены 
в обзоре [10]. 
Кариесогенный потенциал S. mutans может быть обусловлен множеством фак-
торов вирулентности [11, 12]. Эти факторы включают способности: 1) метаболизи-
ровать углеводы с сопутствующим выделением молочной кислоты (кислотообразо-
вание); 2) быть устойчивыми к кислой среде и выживать в ней; 3) облегчать связы-
вание гидроксиапатитов и способствовать межклеточной адгезии; 4) формировать 
в зубном налете мультибактериальные сгруппированные структуры (формировать 
биопленки); 5) успешно устранять другие штаммы бактерий путем выработки бак-
териоцинов. Когда эти факторы вирулентности S. mutans и других микроорганиз-
мов выражены фенотипически и  работают слаженно, биопленка зубного налета 
переходит в состояние прогрессирующего кариесогенного потенциала [11, 12].
Тем не менее молекулярные исследования показали, что S. mutans не всегда 
представлен при кариесе и что другие кислотопродуцирующие бактерии могут так-
же играть роль в патогенезе кариеса у некоторых индивидов — это Lactobacillus spp., 
Bifidobacterium dentium, S. sobrinus, S. salivarius, S. vestibularis и S. parasanguinis [11, 13, 
14]. Если присутствует S. mutans, то дополнительное присутствие бифидобактерии 
Scardovia wiggsiae тесно коррелирует с кариесом [15].
Количественное превалирование первичных колонизаторов S. gordonii 
и S. sanguinus в полости рта способствует ограничению роста S. mutans [13, 14]. До-
ступность кислорода для S. gordonii и  S. sanguinus и  продукция ими перекиси во-
дорода позволяют этим микроорганизмам эффективно конкурировать с другими 
видами стрептококков, включая S. mutans [11, 13, 14]. S. mutans напротив может 
противодействовать росту других стрептококков полости рта путем образования 
и  выделения бактериоцинов [13, 14]. Межвидовой антагонизм, аналогично дру-
гим экологическим факторам в  полости рта, позволяет определить исход конку-
рентной борьбы между стрептококками, первично колонизирующими полость рта 
и S. mutans. В конечном счете, формируется состояние стоматологического здоро-
вья пациента или развиваются заболевания, в том числе кариес.
Стоматологическая помощь продолжает относиться к наиболее массовым ви-
дам медицинской помощи [2, 16, 17]. Удельный вес стоматологической заболевае-
мости среди общей заболеваемости населения по обращаемости достигает 20–25 %, 
составляя 345–550 случаев на 1000 жителей. Как в России, так и за рубежом, кариес 
является одним из самых распространенных заболеваний, и лечение данной пато-
логии в жевательной группе зубов остается одной из значимых проблем в стомато-
логии [18, 19]. Метагеномика в свою очередь дает возможность изучить фундаменталь-
ные аспекты проблемы этиологии кариеса и является актуальной областью исследований. 
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